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Patofizjologia i epidemiologia  
niedokrwistości z niedoboru żelaza
Hemopoeza (hematopoeza, hemocytopoeza) to proces 
wytwarzania i różnicowania się elementów morfotycznych 
krwi zachodzący w układzie krwiotwórczym poprzez proli-
ferację i dojrzewanie hematopoetycznych komórek proge-
nitorowych. Miejscami hemopoezy u płodu są pęcherzyk 
żółtkowy (do 2. miesiąca ciąży), wątroba i śledziona (od 
2. do 7. miesiąca ciąży) oraz szpik kostny (od 5. miesią-
ca ciąży). U dzieci proces ten zachodzi w szpiku kost-
nym wszystkich kości szkieletu, u dorosłych natomiast 
w szpiku kostnym jedynie niektórych kości (żebra, kręgi, 
mostek, czaszka, kości miednicy, proksymalny koniec 
kości udowych oraz ramiennych). W trakcie erytropoezy 
dorosłej osoby powstaje około 2 × 1011 erytrocytów dzien-
nie. W wyniku szeregu przemian komórki macierzystej 
dotyczących głównie zmniejszenia objętości oraz zmian 
składu cytoplazmy powstaje erytroblast, który traci jądro 
komórkowe, zanim dostanie się do krążenia. „Młode” 
formy erytrocytów uwalniane do krążenia, zwane retiku-
locytami, zawierają pozostałości organelli komórkowych 
oraz rybosomalnego DNA, posiadają zdolność syntezy 
hemoglobiny, stanowią 5–15% frakcji erytrocytów [1]. 
W czasie trwania ciąży obserwuje się fizjologiczne 
zmiany procesu hemopoezy. Dochodzi do wzrostu obję-
tości krwi krążącej, obniżenia hematokrytu (szczytowa 
hemodylucja między 28. a 32. tc.), spadku stężenia 
hemoglobiny (aż do 28. tc.) — wzmożenia erytropoezy, 
wzrostu stężenia erytropoetyny, zwiększenia średniej 
objętości erytrocytów, zmniejszenia średnicy i wzrostu 
grubości erytrocytów, które przybierają kształt bardziej 
sferyczny. Ponadto obserwuje się zmiany stężenia że-
laza, transferyny oraz ferrytyny, kwasu foliowego oraz 
witaminy B12. 
W organizmie zdrowej kobiety w ciąży ilość żelaza 
w formie zapasowej wynosi 0,3 g, natomiast zapotrze-
bowanie w całym okresie ciąży — 1 g. Poza ciążą oraz 
w I trymestrze dzienne zapotrzebowanie na ten pier-
wiastek wynosi około 4 mg, w II trymestrze — 7–8 mg, 
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natomiast pod koniec ciąży — 12–15 mg. Fizjologicznie 
wchłanianie żelaza z pożywieniem istotnie wzrasta 
w czasie ciąży i jest nawet 4–5-krotnie większe pod 
koniec III trymestru w porównaniu z wchłanianiem 
w 12. tygodniu ciąży. Dzięki temu kobieta w ciąży zostaje 
uchroniona przed wystąpieniem niedoboru żelaza, do 
którego może dochodzić w związku ze zwiększonym za-
potrzebowaniem wynikającym ze wzrostu płodu i łożyska, 
tworzenia hemoglobiny, a także zwiększania się masy 
mięśniowej matki [2].
Termin niedokrwistość oznacza spadek stężenia he-
moglobiny poniżej norm właściwych dla płci oraz wieku, 
może dotyczyć również spadku liczby erytrocytów, wartości 
hematokrytu i/lub stężenia hemoglobiny w krwinkach 
czerwonych. Według norm Światowej Organizacji Zdrowia 
(WHO, World Health Organization) rozpoznanie niedo-
krwistości można postawić u kobiet niebędących w ciąży 
przy stężeniu hemoglobiny niższym niż 12 g/dl, u kobiet 
ciężarnych < 11 g/dl, natomiast u mężczyzn < 13 g/dl [3]. 
Bezpośrednim skutkiem niedokrwistości jest wzmożenie 
erytropoezy (poza przypadkami, w których przyczyną nie-
dokrwistości są zaburzenia hemopoezy) oraz ograniczenie 
transportu tlenu do tkanek, które uruchamiają liczne me-
chanizmy kompensacyjne. Obejmują one między innymi 
przyspieszenie tętna, spadek oporu naczyniowego, wzrost 
perfuzji tkanek, wzrost tętniczo-żylnego gradientu tleno-
wego, redystrybucję krwi oraz uwolnienie erytropoetyny.
W oparciu o etiologię można wyodrębnić niedo-
krwistość wtórną do ostrej lub przewlekłej utraty krwi, 
wywołaną ograniczoną lub nieefektywną erytropoezą 
oraz wywołaną wzmożonym niszczeniem erytrocytów 
(hemoliza, hemoglobinopatie, nieprawidłowości błony 
komórkowej lub metabolizmu erytrocytów). Zaburzenie 
prawidłowego procesu erytropoezy jest między innymi 
wynikiem niedoboru żelaza lub zaburzeniami gospodarki 
żelaza (niedokrwistość mikrocytowa, hipochromiczna), 
niedoboru erytropoetyny (niedokrwistość normocytowa, 
normochromiczna), chorób szpiku kostnego (niedokrwi-
stość hipoplastyczna lub aplastyczna) lub niedoboru 
witaminy B12 oraz kwasu foliowego (niedokrwistość 
megaloblastyczna, makrocytowa). Najczęstszym rodza-
jem niedokrwistości (ok. 50% przypadków) zarówno 
w ciąży, jak i poza nią jest niedokrwistość z niedoboru 
żelaza [4–6]. 
Anemia jest uważana za problem dotyczący krajów 
rozwijających się, jak i wysoko zaawansowanych cywili-
zacyjnie. W skali światowej szacuje się, że 1,62 miliarda 
osób cierpi na niedokrwistość, co stanowi około 25% 
całej populacji. Największy odsetek pacjentów (47,4%) 
to dzieci w wieku przedszkolnym, natomiast najmniejszy 
stanowią mężczyźni (12,7%) [7–10]. Niedokrwistość 
w okresie ciąży stanowi istotny problem położniczy, 
bezpośrednio wpływając na stan ciężarnej, płodu i no-
worodka oraz na przebieg porodu i połogu [2, 11, 12]. 
W badaniu WHO z 2006 roku niedokrwistość ciężarnych 
była bezpośrednią przyczyną 3,7% matczynych zgonów 
w Afryce oraz 12,8% w Azji [13]. Anemia jest związana 
z 40% zgonów matek na całym świecie, a jej skutki zależą 
przede wszystkim od czynnika wywołującego.
Konsekwencje kliniczne niedokrwistości
Wiele dolegliwości i objawów jest wspólnych dla wszyst-
kich rodzajów niedokrwistości, bez względu na ich przy-
czynę, i odzwierciedla stopień niedotlenienia tkanek. 
Objawy niedoboru żelaza zależą od ciężkości schorzenia. 
Początkowo objawy kliniczne mogą nie występować; 
później chorzy zgłaszają niecharakterystyczne objawy, 
takie jak: nietolerancja wysiłku, zmęczenie, trudności 
w koncentracji, osłabienie, niepokój, zaburzenia snu, 
duszność wysiłkową, bóle i zawroty głowy, mroczki przed 
oczami, kołatanie serca, rzadziej suchość skóry i błon 
śluzowych, pękanie kącików ust, wypadanie włosów oraz 
łamliwość paznokci. W badaniu fizykalnym stwierdza się 
bladość skóry, słabe ukrwienie spojówek, wypadanie wło-
sów i łamliwość paznokci. Niedokrwistość niedobarwliwa 
z niedoboru żelaza prowadzi do zmniejszenia liczby noś-
ników tlenu, co może być przyczyną kompensacyjnego 
przyspieszenia czynności serca, jego przeciążenia, niewy-
dolności aparatu zastawkowego, niewydolności krążenia 
oraz nadciśnienia tętniczego [14, 15]. Dochodzi również 
do obniżenia odporności i zwiększonej podatności na 
zakażenia chorych, szczególnie ciężarnych, ze względu 
na udział żelaza w swoistych i nieswoistych procesach 
odpornościowych [16]. 
Najczęstszą ginekologiczną przyczynę anemii stano-
wią obfite, przedłużające się krwawienia miesiączkowe, 
które mogą być fizjologią, wynikać z zaburzeń hormonal-
nych lub być skutkiem obecności mięśniaków w macicy. 
Analizą Mussalam i wsp. objęto 69 229 pacjentów 
z niedokrwistością przed operacją, u których oceniono 
umieralność i zachorowalność (choroby serca, układu 
oddechowego, nerwowego, moczowego, zaburzenia go-
jenia rany, sepsa, zakrzepica) w ciągu 30 dni po operacji. 
Wyniki badania bezsprzecznie wskazały na fakt, że nawet 
łagodna niedokrwistość w okresie przedoperacyjnym jest 
niezależnym czynnikiem ryzyka zwiększonej umieralności 
i zachorowalności w ciągu 30 dni po operacji [17]. W ba-
daniu Peuranpää i wsp., do którego włączono 236 kobiet 
z obfitymi miesiączkami, oceniano wpływ niedokrwistości 
i niedoboru żelaza na jakość życia (ankiety wypełniane 
przez pacjentki na początku badania, po 6 oraz po 
12 miesiącach od rozpoczęcia leczenia). Wykazano, że 
subiektywna poprawa jakości życia wiązała się z korekcją 
niedokrwistości, suplementacja żelaza powinna być więc 
częścią terapii [18]. 
Niedokrwistość z niedoboru żelaza stanowi współ-
cześnie bardzo istotny problem w położnictwie. Szacuje 
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się, że niedobór żelaza w okresie porodu dotyczy co naj-
mniej 30–50% kobiet zamieszkujących obszary uprze-
mysłowione [19]. Powodem wystąpienia niedokrwistości 
podczas ciąży są między innymi obfite krwawienia mie-
siączkowe sprzed okresu ciąży. U tych kobiet nieleczona 
niedokrwistość nasila się wraz z trwaniem ciąży. Wśród 
innych przyczyn wymienia się także wymioty ciężarnych, 
brak apetytu, nieprawidłowe odżywianie ubogie w żelazo 
i białko pochodzenia zwierzęcego, zaburzenia w funkcjo-
nowaniu układu pokarmowego (krwawienia z przewodu 
pokarmowego, zespół złego wchłaniania, przepuklina 
rozworu przełykowego, przewlekłe zapalenie trzustki), 
ogniska zakażenia występujące w organizmie ciężarnej 
(zapalenia górnych dróg oddechowych, próchnica zę-
bów), niedokrwistość wywołaną utratą żelaza w ostrych 
i przewlekłych krwawieniach w ciąży [20]. 
We wczesnej ciąży (I trymestr) niedotlenienie tkan-
kowe, którego przyczyną jest niedokrwistość syderope-
niczna, może prowadzić do nieprawidłowości w przebiegu 
organogenezy, które skutkują zwiększoną liczbą wad 
rozwojowych, poronień lub wczesnego obumarcia płodu 
[21, 22]. 
W badaniu Levy i wsp. [11] w wieloczynnikowej 
analizie wykazano istotny związek anemii w ciąży z wy-
stępowaniem szeregu patologii, takich jak: przedwczes-
ne oddzielenie łożyska, łożysko przodujące, indukcja 
porodu, cięcie cesarskie w wywiadzie oraz niegłówkowe 
położenie płodu. Stwierdzono również wyższy odsetek 
porodów przedwczesnych (< 37. tygodnia ciąży), małej 
masy urodzeniowej (< 2500 g) oraz cięć cesarskich u cię-
żarnych z niedokrwistością w porównaniu z grupą kon-
trolną. Steer i wsp. [23] wykazali 7-krotnie zwiększone 
ryzyko małej masy urodzeniowej noworodka oraz 5-krot-
ny wzrost ryzyka porodu przedwczesnego w przypadku 
niższego niż 10,5 g/dl stężenia hemoglobiny u ciężar-
nych. W badaniach Garna i wsp. wykazano natomiast, 
że niski poziom hematokrytu wiązał się z podwojeniem 
ryzyka porodu przedwczesnego u kobiet rasy kaukaskiej; 
nie obserwowano takiej zależności wśród afroame-
rykańskich ciężarnych [24]. W wielu badaniach udo-
wodniono, że tylko niedokrwistość w pierwszej połowie 
ciąży wiąże się z ryzykiem przedwczesnego odpłynięcia 
płynu owodniowego [16] i porodu przedwczesnego [2, 
16, 25–28]; anemia rozpoznana w III trymestrze ciąży 
nie wpływa na częstość przedwczesnego zakończenia 
ciąży [16, 25–28]. Wiadomo, że wiele czynników może 
być przyczyną porodu przedwczesnego. Wielu autorów 
wiąże jego patogenezę z niedoborem żelaza. Niskie stę-
żenie hemoglobiny indukuje przewlekłe niedotlenienie, 
które powoduje matczyny i płodowy stres oksydacyjny. 
W związku z infekcją lub zapaleniem dochodzi do ak-
tywacji układu odpornościowego [29]. Wzrost stężenia 
kortykoliberyny w odpowiedzi na stres pobudza z kolei 
matczyny i płodowy układ podwzgórze-przysadka-
-nadnercza [30]. Zatem u ciężarnych z niedokrwistością 
opisany powyżej złożony mechanizm, a więc zakażenie, 
hipoksja i stres oksydacyjny, może indukować poród 
przedwczesny [16, 31]. 
W badaniu Duthie i wsp. wskazano, że w ciążach 
powikłanych ciężką niedokrwistością częściej występuje 
przedwczesne oddzielanie łożyska [32]. W 1998 roku 
Kadyrov i wsp. wykazali zaburzony przebieg angiogenezy 
łożyskowej we wczesnej ciąży u kobiet z niedokrwistością. 
Ta obserwacja może przynajmniej częściowo tłuma-
czyć przyczynę przedwczesnego oddzielania łożyska 
w dalszych tygodniach ciąży [33]. Nieprawidłowy rozwój 
łożyska u ciężarnych z niedokrwistością, który prowadzi 
do niedostatecznego transportu tlenu do płodu, może 
stanowić istotny czynnik odpowiedzialny za małą masę 
urodzeniową noworodków [34]. Wykazano także, że 
niedobór żelaza u ciężarnych stanowi czynnik ryzyka 
wystąpienia takich ciężkich powikłań, jak: stan przedrzu-
cawkowy, wewnątrzmaciczne obumarcie płodu oraz we-
wnątrzmaciczne ograniczenie wzrastania płodu [34, 35].
Wśród ciężarnych z anemią wykazano wyższy od-
setek cięć cesarskich oraz konieczność przetoczenia 
koncentratu krwinek czerwonych w porównaniu z grupą 
kontrolną, nie obserwując jednocześnie istotnych różnic 
w punktacji w skali Apgar, czy umieralności okołoporodo-
wej noworodków [11]. Stężenie hemoglobiny < 7g/dl wiąże 
się z istotnym ryzykiem zgonu matki z powodu krwotoku 
poporodowego, niewydolności serca lub posocznicy [12]. 
W wyniku niedokrwistości u ciężarnej może dochodzić do 
zaburzeń hormonalnych, koagulologicznych, zmniejszenia 
sprawności mechanizmów obronnych ustroju oraz więk-
szej podatności na zakażenia.
Żelazo, wchodząc w skład enzymów katalazy i pe-
roksydazy, w sposób pośredni uczestniczy w procesie 
jodowania hormonów gruczołu tarczowego. Jego niedo-
bór zaburza syntezę jodotyronin, prowadząc do niedo-
czynności tarczycy [1].
Zmniejszony przepływ krwi przez macicę oraz prze-
wlekłe niedotlenienie w przebiegu anemii sprzyjają wy-
stąpieniu zaburzeń czynności skurczowej mięśnia macicy 
podczas porodu. Niedobór żelaza powoduje zaburzenia 
glikolizy beztlenowej w cytozolu komórek mięśniowych. 
Wzrost stężenia mleczanów powoduje obniżenie kurczli-
wości i zmęczenie mięśniowe prowadzące do osłabienia 
czynności skurczowej mięśnia macicy podczas porodu. 
Obserwuje się również osłabienie wrażliwości receptorów 
komórek mięśniowych na oksytocynę [11, 12].
U położnic z anemią proces inwolucji macicy trwa 
dłużej, gorsze też jest gojenie obrażeń poporodowych. 
Nadmierna utrata krwi w wyniku okołoporodowych 
uszkodzeń narządu rodnego pogłębia istniejącą już 
niedokrwistość. W okresie poporodowym obserwuje 
się zwiększone ryzyko zapalenia błony śluzowej macicy 
oraz ran poporodowych (pęknięcia i nacięcia krocza) 
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i pooperacyjnych; wzrasta ryzyko zakażeń uogólnionych, 
włączając sepsę [2, 11, 12].
Niedokrwistość syderopeniczna u ciężarnych i kar-
miących wpływa na rozwój układu immunologicznego 
płodów, zwiększając podatność na zakażenia nowo-
rodków. Niedobór żelaza powoduje również zaburzenia 
ze strony ośrodkowego układu nerwowego płodów, 
polegające na nieprawidłowej mielinizacji włókien ob-
wodowych, zaburzonym wychwycie zwrotnym dopaminy 
oraz nieprawidłowym metabolizmie serotoniny i kwasu 
γ-aminomasłowego. Prowadzi to zarówno do obniżenia 
koncentracji i koordynacji psychoruchowej, jak również 
ograniczenia rozwoju psychomotorycznego noworodka 
[14, 15]. Dzieci matek z niedokrwistością, pomimo braku 
manifestacji niedokrwistości w pierwszej dobie życia, 
wykazują większą skłonność do anemii i podatność 
na zakażenia w późniejszym okresie rozwoju [12, 21]. 
Niedobór żelaza u rodzących może powodować u ich 
potomstwa opóźniony rozwój fizyczny i umysłowy oraz 
obniżone zdolności poznawcze także w wieku dorosłym 
[21, 22].
Diagnostyka i leczenie niedokrwistości 
z niedoboru żelaza
Żelazo spożywane w pokarmach występuje w dwóch po-
staciach: hemowej oraz niehemowej. Jest ono wchłaniane 
w dwunastnicy i początkowym odcinku jelita cienkiego. 
Wchłanianie wzrasta w trakcie posiłków zawierających 
fruktozę, witaminę C, B12, B6. Najlepiej przyswajalne 
jest żelazo hemowe, którego głównym rezerwuarem jest 
mięso, podroby i ryby. Jest ono wchłanialne w 20–25%, 
ale jego udział w puli żelaza pokarmowego to zaledwie 
5–10%. Większa część żelaza w ogólnej puli żelaza 
pokarmowego to postać niehemowa, zawarta głównie 
w produktach roślinnych i żółtkach jaj, która wchłania 
się w 5%. W sytuacji, gdy podaż żelaza nie wystarcza do 
pokrycia zapotrzebowania, jego zapasy ulegają wyczer-
paniu i pojawia się niedokrwistość [1, 15]. Wskaźnikiem 
laboratoryjnym informującym najwcześniej o zmniejsze-
niu ustrojowych zapasów tego pierwiastka jest obniżenie 
stężenia ferrytyny w surowicy krwi. Najczęściej w diag-
nostyce niedokrwistości sideropenicznej wykonuje się 
oznaczenie surowiczego poziomu żelaza. Wskazane jest 
jednoczesne wykonanie oznaczenia całkowitej zdolno-
ści wiązania żelaza (TIBC, total iron binding capacity), 
której zwiększenie, odpowiadające podwyższonemu 
odczynowo stężeniu surowiczemu transferryny, świad-
czy o wyczerpujących się tkankowych zapasach żelaza. 
Surowiczy poziom żelaza, TIBC i %TIBC ma znacznie 
mniejszą wartość diagnostyczną niż oznaczenie ferrytyny, 
ponieważ nawet w ciąży niepowikłanej rośnie stężenie 
transferyny i wzrasta jej procentowe wysycenie i może 
być to niezależne od zapasów żelaza w ustroju. Dzięki 
prostym badaniom (badania morfologiczne rozmazu 
krwi i określenie poziomu żelaza w surowicy) można 
łatwo rozpoznać i wprowadzić profilaktykę oraz leczenie 
niedokrwistości z niedoboru żelaza [1, 35].
Zapobieganie i leczenie niedokrwistości z niedobo-
ru żelaza obejmuje głównie wyeliminowanie przyczyny 
(np. obfite miesiączki, obfite krwawienia w okresie 
okołomenopauzalnym), stosowanie odpowiedniej diety, 
suplementację żelaza, stymulację hemopoezy poprzez 
podawanie erytropoetyny oraz transfuzje krwi. Pierwotna 
profilaktyka niedoboru żelaza polega na spożywaniu 
odpowiedniej ilości tego pierwiastka w pokarmach oraz 
uzupełniającym stosowaniu preparatów żelaza. Niskie 
spożycie żelaza przez kobiety ciężarne w Polsce wskazuje 
na pilną potrzebę promocji prawidłowych zachowań ży-
wieniowych wśród kobiet planujących ciążę i ciężarnych. 
Promocja zdrowia i edukacja zdrowotna powinny się 
rozpoczynać już na etapie szkolnym, co umożliwiłoby 
ukształtowanie prawidłowych nawyków żywieniowych 
u potencjalnych przyszłych matek. Ponadto ustrzeże je 
nie tylko przed niedoborem żelaza, ale także niedoborem 
innych potrzebnych do prawidłowego funkcjonowania 
i rozwoju składników odżywczych [36, 37].
Profilaktyka wtórna niedokrwistości obejmuje bada-
nia przesiewowe w kierunku niedokrwistości i leczenie 
niedokrwistości. Podczas ciąży powinno się rutynowo 
wykonywać badanie morfologii krwi — co 1–2 miesiące, 
a w przypadku wystąpienia niepokojących wyników cię-
żarna powinna zostać skierowana na bardziej szczegó-
łowe badania, które pozwolą na zdiagnozowanie rodzaju 
niedokrwistości. Zapobieganie i leczenie łagodniejszych 
postaci niedokrwistości jest możliwe bez konieczności 
podawania preparatów zawierających duże dawki żelaza, 
które bardzo często mogą być powodem występowania 
dolegliwości dyspeptycznych. Istotne znaczenie ma także 
fakt, że nadmierna suplementacja żelaza u ciężarnych, 
która prowadzi do makrocytozy, może zwiększać lepkość 
krwi, upośledzać maciczno-łożyskowy przepływ krwi oraz 
zwiększać ryzyko zawału łożyska [38, 39]. Zwraca się 
również uwagę na potencjalne źródło wolnych rodników 
suplementów żelaza, które mogą uszkadzać kwas dez-
oksyrybonukleinowy (DNA), lipidy i białka, zwiększając 
ryzyko wystąpienia wad wrodzonych, porodu przedwczes-
nego i niskiej masy urodzeniowej noworodka [1, 40, 41]. 
W związku z niedostateczną zawartością żelaza 
w diecie w Polsce zalecana jest suplementacja żelazem 
w grupach ryzyka niedokrwistości. Najczęstsze sytuacje, 
w których jest zwiększone zapotrzebowanie na żelazo 
i występują wskazania do jego suplementacji, to: obfite 
krwawienia menstruacyjne, objawowe mięśniaki maci-
cy, ciąża (zwłaszcza w II i III trymestrze), okres laktacji, 
intensywne uprawianie sportu, okres szybkiego wzrostu 
dzieci i młodzieży, niedokrwistość z niedoboru żelaza, 
a także niedobór żelaza spowodowany dietą (wegeta-
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rianie, odchudzanie), zmniejszone wchłanianie żelaza 
(celiakia, nowotwory), chemioterapia.
W przypadku zdiagnozowanego niedoboru żelaza 
zaleca się suplementację 60–120 mg żelaza dzien-
nie, a według niektórych autorów nawet do 200 mg 
dziennie [42]. W wielu publikacjach podkreśla się, że 
najbardziej efektywna jest długotrwała suplementacja 
niskimi dawkami żelaza [35, 41]. Dostępne na rynku 
preparaty żelaza to związki chelatowe, siarczanowe, 
tlenkowe i magnezowe. Od początku ciąży i w okresie 
laktacji kobiety powinny przyjmować żelazo zapobiegaw-
czo w dawce 30 mg/dobę, a w razie stwierdzenia jego 
niedoboru dawki powinny być większe, w zależności od 
rodzaju preparatu (rodzaj związku, różna zdolność wchła-
niania). Zbyt małe dawki są nieefektywne, większe wiążą 
się z częstym występowaniem działań niepożądanych. 
Większość działań niepożądanych (zaparcia, biegunki, 
zgaga, ból żołądka, nudności, ciemne stolce) jest spo-
wodowana tak zwaną reakcją Fentona, czyli toksycznym 
działaniem na śluzówkę wolnych rodników hydroksylo-
wych, które powstają podczas reakcji utleniania żelaza 
dwuwartościowego nadtlenkiem wodoru. Preparaty że-
laza lepiej przyjmować na czczo oraz unikać stosowania 
inhibitorów pompy protonowej. O skuteczności leczenia 
świadczy wzrost liczby retikulocytów po 7 dniach leczenia 
i stężenia hemoglobiny o około 2 g/dl po 3–4 tygodniach 
od rozpoczęcia leczenia. U bezobjawowych pacjentek 
należy oznaczać stężenie hemoglobiny po 4 tygodniach 
terapii, u pacjentek z objawami — w zależności od oceny 
klinicznej. Wzrost stężenia ferrytyny > 100 μg/l świad-
czy o odpowiednim prowadzeniu terapii. Zwiększenie 
stężenia hemoglobiny, ferrytyny i saturacji transferryny 
co najmniej do dolnych granic normy pozwala uniknąć 
dalszego spadku parametrów hematologicznych i ko-
nieczności transfuzji krwi i prowadzi do ustąpienia dole-
gliwości towarzyszących niedokrwistości. Leczenie należy 
kontynuować jeszcze przez 3–6 miesięcy po uzyskaniu 
normalizacji stężenia hemoglobiny w celu uzupełnienia 
zapasów żelaza w organizmie (o czym świadczy norma-
lizacja stężenia ferrytyny). W przypadku braku efektu 
należy rozważyć inny sposób leczenia (zmiana żelaza 
doustnego na dożylne, nie w I trymestrze), zmianę leku 
(np. żelaza na erytropoetynę) lub zdiagnozować inne 
przyczyny niedokrwistości [1, 15, 43, 44]. Coraz częściej 
w leczeniu anemii u kobiet ciężarnych w II i III trymestrze 
ciąży podawany jest niskocząsteczkowy dekstran żelaza 
(LMWID, low molecular-weight iron dextran) dożylnie 
1000 mg/h, jeśli jest dostępny. Można w ten sposób 
uniknąć dolegliwości dyspeptycznych, które u kobiet 
ciężarnych mogą być bardziej nasilone. Zmniejsza to 
również ryzyko urodzenia noworodka z niedoborem że-
laza w ustroju przez matkę ze zdiagnozowaną anemią 
w trakcie ciąży. 
Podsumowanie
Leczenie niedokrwistości oraz uzupełnianie rozpo-
znanych niedoborów żelaza są ogólnie przyjętym 
postępowaniem medycznym we wszystkich grupach 
chorych. Stosowanie preparatów żelaza może mieć 
wpływ na poprawę samopoczucia u kobiet bez anemii, 
skarżących się na niewyjaśnione zmęczenie i w takich 
sytuacjach jego zastosowanie powinno być rozważane. 
Zaleca się także oznaczanie stężenia żelaza w okresie 
okołoporodowym oraz suplementację żelaza u kobiet 
ze stwierdzonym jego niedoborem, co okazuje się 
korzystne, nawet jeśli stężenie hemoglobiny pozostaje 
w normie [19].
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Abstract
Pathophysiology and epidemiology of iron deficiency anemia are presented together with its consequences in 
obstetrics and gynecology patients. The statement includes principles of diagnostics and management of iron 
deficiency anemia. It emphasizes the importance of primary prophylaxis of anemia, with special attention that 
should be paid to promotion of healthy eating habits as well as early supplementation of iron in prophylactic doses 
in high risk groups.
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